Клинико-лабораторные особенности пациентов с псориазом by Сергиевич, А. В.
68
© СЕРГИЕВИЧ А.В., 2015
КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫЕ  ОСОБЕННОСТИ  ПАЦИЕНТОВ 
С  ПСОРИАЗОМ
СЕРГИЕВИЧ А.В.
УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет», Республика 
Беларусь
Резюме.
Псориаз – распространенный, наследственный, Т–клеточный, хронический дерматоз с доброкачественной 
гиперпролиферацией эпителиоцитов, нарушением их дифференциации и кератинизации, а также патоло-
гией органов и систем. В исследование включены 56 человек с псориазом без поражения суставов. Кон-
трольную группу составили 26 здоровых людей. У лиц с псориазом без поражения суставов сывороточный 
уровень аргиназы I статистически значимо выше, чем в контрольной группе; выявлена статистически зна-
чимая умеренная положительная корреляция ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 между собой; определены проатеро-
генные изменения показателей липидного профиля (повышения сывороточных уровней ОХС, ХС ЛПНП, 
ТГ, ХС ЛПОНП и снижение сывороточного уровня ХС ЛПВП). Для группы с псориазом выявлена уме-
ренная положительная корреляция аргиназы I с индексом PASI и возрастом; ОХС, ТГ, ХС ЛПОНП с воз-
растом людей.
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Abstract.
Psoriasis is widespread, hereditary, T-cellular, chronic dermatosis with the benign hyperproliferation of 
epitheliocytes, the disturbance of their differentiation and keratinization as well as with organs and systems 
pathology. 56 persons with psoriasis without joints lesion were included in this research. The control group consisted 
of 26 healthy people. In persons with psoriasis without joints lesion the serumal level of arginase I was statistically 
significantly  higher, than that in the control group; statistically significant moderate positive correlation between 
TNF-α, IL-1β and IL-6 was found; proatherogenic changes of lipide profile indices (increase of serumal levels 
of TC, LDL-C, TG, VLDL-C and decrease of serumal level of HDL-C) were determined. For the group with 
psoriasis moderate positive correlation of arginase I with PASI index and age; TC, TG, VLDL-C with the patients’ 
age was revealed.
Key words: psoriasis, arginase I, interleukins, lipids.
Псориаз (Пс) (от греч. psora — чешуя) 
– распространенный, наследственный, Т–
клеточный, хронический дерматоз с добро-
качественной гиперпролиферацией эпители-
оцитов, нарушением их дифференциации и 
кератинизации, а также патологией органов и 
систем [1, 2].
Распространенность Пс в подавляю-
щем большинстве исследований оценивается 
в среднем в 0,5–5% со значительными колеба-
ниями в зависимости от климато-географиче-
ского региона [3, 4, 5]. Ежегодно в Беларуси 
госпитализируется 15-18 тысяч пациентов с Пс 
[6].
У пациентов, страдающих Пс, в резуль-
тате эритематоза [7, 8], гиперкератоза [8, 9], ги-
перплазии эпидермиса (акантоз) [7, 10], плот-
ного воспалительного инфильтрата дермы и 
эпидермиса лейкоцитами и макрофагами [7, 8], 
сосудистой дилатации и пролиферации в по-
верхностном слое дермы [7, 10] на коже поло-
вой области [11], головы [11, 12], спины, разги-
бательной поверхности коленных и локтевых 
суставов [13, 14], в области кожных складок 
появляются воспаленные, плотные, шелуша-
щиеся пятна от бледного до красного цвета, 
которые вызывают зуд [15, 16]. Бляшки могут 
иметь овальную или неправильную форму, из-
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меняющуюся от одного до нескольких санти-
метров в диаметре и обычно распределяются 
симметрично [12]. Нередко присутствуют из-
менения ногтей в виде поверхностной точеч-
ной коррозии и онихолизиса [17]. Клинически 
Пс может проявляться формированием от 1-2 
«тихих» бляшек, до покрывающих все тело 
сливающихся бляшек, пустул или эксфолиа-
тивного дерматита [18]. Тяжелые формы Пс 
развиваются у 20% пациентов [19]. Все клини-
ческие варианты Пс, описанные у взрослых – 
бляшечный, пятнистый, эритродермический и 
пустулезный [8, 20]. 
У пациентов с псориатическим пораже-
нием выявляется системная, в поврежденной 
псориатическим процессом коже высокая экс-
прессия цитокинов: ИЛ-17 [5, 21], ИЛ-22 [12, 
22], ИЛ-23 [22, 23], CCL20 [22], ИЛ-6 [24, 25], 
IFN-γ [8, 26], ИЛ-2 [27], ФНО-α [9, 24, 28], IL-
36-α [29, 30], ИЛ-18 [31], ИЛ-19 [32], ИЛ-20 [33], 
которые вызывают пролиферацию и умень-
шенное созревание кератиноцитов вместе с 
сосудистыми изменениями [8]. Другие цитоки-
ны, такие как ИЛ-8 [5, 34], ИЛ-12, также во-
влечены в эти патологические механизмы [34]. 
С другой стороны, относительно некоторых 
цитокинов существуют противоречивые дан-
ные. Согласно одним источникам, существует 
относительно низкая экспрессия противовос-
палительных цитокинов ИЛ-1, ИЛ-4 и ИЛ-10, 
что предполагает недостаточные регулятор-
ные возможности иммунологической системы 
при Пс [26]. Согласно другим авторам, у паци-
ентов с Пс в периферической крови значитель-
но более высокие, чем в контрольных группах, 
уровни ИЛ-1β [31, 35], ИЛ 10 [35].
Аргиназа – высококонсервативное се-
мейство двухъядерных марганецсодержащих 
ферментов, которые катализируют гидролиз 
L-аргинина с образованием орнитина и моче-
вины [36, 37, 38].
Существуют два различных изофермен-
та аргиназы, которые закодированы отдель-
ными генами, расположенными на различных 
хромосомах и имеющими независимую регу-
ляцию [39, 40].
Аргиназа I ингибирует синтез главного 
ангиодилататора (оксида азота (NO)) через 
конкуренцию с eNOS за субстрат – l-аргинин 
[41, 42].
Аргиназа в большом количестве при-
сутствует в эндотелии артериальных сосудов 
[43]. Она индуцирует синтез из l-аргинина 
l-орнитина, являющегося субстратом синтеза 
полиаминов (мощные индукторы пролифе-
рации гладкомышечных клеток сосудистой 
стенки) и пролина (необходим для синтеза 
коллагена) [38, 43]. Следовательно, увеличен-
ная экспрессия эндотелиальной аргиназы мо-
жет быть ведущим фактором в пролиферации 
гладкомышечных клеток и геперпродукции 
коллагенового матрикса, приводя к увели-
чению толщины стенки артерий – типичного 
раннего признака атерогенеза [43, 44].
Установлена связь тяжести поражения 
кожного покрова псориатическим процессом 
с аргиназной активностью в кожном покрове 
[45].
Липидный профиль крови значительно 
зависит от возраста, пола, этнических и куль-
турных факторов [5]. Даже при невысокой 
активности Пс выявляется связь с патологи-
ческим метаболизмом липидов в сыворот-
ке крови [46, 47], развиваются проатероген-
ные изменения липидного профиля [5, 9, 48]. 
В большинстве исследований сообщается о 
статистически значимом повышении уровня 
ОХС [46, 49], ХС ЛПНП [9, 48], ТГ [5, 50], ХС 
ЛПОНП [48, 49], липопротеина A [23], индек-
са атерогенности [51], лептина [52]. Уровень 
антител против окисленного ХС ЛПНП кор-
релирует с тяжестью болезни [46]. Кроме того, 
было уменьшение ХС ЛПВП [5, 51], аполипо-
протеина B [23], аполипопротеина AI и аполи-
попротеина E в сыворотке крови пациентов с 
Пс [51]. Подобные изменения липидного про-
филя крови наблюдаются не только у взрос-
лых, но и у детей с псориатическим поражени-
ем [50]. Только в нескольких исследованиях не 
обнаружено статистически значимых разли-
чий в сывороточных уровнях липидов между 
здоровыми людьми и пациентами с Пс [5].
Однако в настоящее время не достаточ-
но изучены особенности лабораторных по-
казателей при псориазе и их связь с клиникой 
заболевания.
Целью работы является изучение клини-
ко-патогенетических особенностей пациентов 
с псориазом.
Материалы и методы
Для выполнения целей работы в иссле-
дование включены 56 человек с Пс без пора-
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жения суставов. Контрольную группу (КГ) со-
ставили 26 здоровых людей.
Клиническое обследование и лечение лица 
с Пс проходили на базе кожного отделения УЗ 
«Витебский областной кожно-венерологический 
диспансер». Обследование лиц из контрольной 
группы было проведено на базе клиники Ви-
тебского государственного ордена Дружбы на-
родов медицинского университета. Диагноз Пс 
выставлен на основании клинической картины 
заболевания, выявления симптомов псориатиче-
ской триады, наличия феномена Кебнера в про-
грессирующей стадии [53].
В группе с Пс возраст составил 38,1±13,3 
лет. В контрольной группе возраст – 38,7±9 
лет. Не выявлено статистически значимых раз-
личий по возрасту (р<0,0709).
Длительность заболевания составила 
13,0 (5; 18) лет. 
У всех обследованных проведена оценка 
тяжести поражения кожного покрова с приме-
нением индекса PASI. Индекса PASI рассчи-
тан с использованием онлайн калькулятора 
http://pasi.corti.li/.
Пороговые значения PASI для оценки 
степени тяжести и распространенности кож-
ного процесса: легкая степень – PASI≤10; сред-
няя степень – 10<PASI<30; тяжелая степень – 
PASI≥30.
Индекс PASI колебался в пределах от 0,6 
до 43,2 и составил 5,05 (3,45; 13,1). В группе с 
Пс по уровню PASI выявлено 38 (67,85%) че-
ловек с легкой степенью, 15 (26,79%) человек 
со средней степенью и 3 (5,36%) человека с тя-
желой степенью поражения кожного покрова.
У всех обследованных оценивали состоя-
ние липидного обмена. 
Концентрация ХС ЛПВП определена в 
сыворотке крови с помощью Диагностическо-
го набора для разделения фракции холестери-
на HDL CORMAY HDL. Нормальным значе-
нием является 0,9-1,9 мМоль/л.
Концентрация ТГ определена в сыво-
ротке крови с помощью Диагностического на-
бора для определения триглицеридов Liquick 
Cor-TG. Нормальным значением является 0,5-
2,1 ммоль/л.
Концентрация OХС определена в сыво-
ротке крови с помощью Диагностического на-
бора для определения концентрации полного 
холестерина Liquick Cor-CHOL. Нормами яв-
ляются: <5,2 ммоль/л; 5,2-6,5 ммоль/л – незначи-
тельная гиперхолестеринемия; 6,5-7,8 ммоль/л – 
умеренная гиперхолестеринемия; >7,8 ммоль/л 
– тяжелая гиперхолестеринемия [54].
Концентрация ХС ЛПОНП определе-
на в сыворотке крови расчетным методом по 
формуле (1):
ХС ЛПОНП=ТГ/2,2  (1)
Нормальным значением является 0,13-
1,0 ммоль/л [55].
Концентрация ХС ЛПНП определена в 
сыворотке крови расчетным методом по фор-
муле Фридвальда (2):
ХС ЛПНП=ОХС - ХС ЛПВП - ХС 
ЛПОНП (2)
Учитывая, что большая часть ТГ нахо-
дится во фракции ХС ЛПОНП и соотноше-
ние масс ТГ/ХС ЛПОНП равно 5:1, формула 
Фридвальда принимает вид (3):
ХС ЛПНП=ОХС – ХС ЛПВП – ТГ/2,2 
(3)
Нормальным значением является <2,2 
ммоль/л [54].
Индекс атерогенности (ИА) рассчиты-
вался по формуле (4).
ИА=(ОХС – ХС ЛПВП) / ХС ЛПВП (4)
Сыворточная концентрация аргина-
зы I определена с использованием набора 
BioVendor Human Arginase Liver Type ELISA 
Standards; концентрация ИЛ-6 – Набора реа-
гентов для иммуноферментного определения 
концентрации ИЛ-6 в сыворотке крови и моче 
человека ИНТЕРЛЕЙКИН-6-ИФА-БЕС; кон-
центрация ИЛ-1β – Набора реагентов для им-
муноферментного определения концентрации 
ИЛ-1β в сыворотке крови и моче человека 
ИНТЕРЛЕЙКИН-1бета-ИФА-БЕСТ; концен-
трация ФНО-α – Набора реагентов для им-
муноферментного определения концентрации 
ФНО-α в сыворотке крови человека альфа-
ФНО-ИФА-БЕСТ. 
База данных была создана в программе 
ЕХЕL. Статистическая обработка получен-
ных результатов проводилась с использова-
нием пакетов программ STATISTICA. Были 
использованы методы параметрической и не-
параметрической статистики. Параметриче-
ские методы: оценка среднего значения и стан-
дартного отклонения. Непараметрические 
методы: оценка медианы (Ме), максимальной 
и минимальной величин, интерквартильный 
размах (25-я и 75-я перцентили). Результаты 
представлены в виде A (B; C), где A – медиа-
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на, B – 25-я перцентиль, C – 75-я перцентиль; 
U-критерий Манна-Уитни для сравнения двух 
независимых выборок; коэффициент ранго-
вой корреляции Спирмена (r) для оценки за-
висимости между двумя переменными; связь 
считалась слабой при r<0,30, умеренной при 
0,30<r<0,70 и сильной при r>0,70.
Для всех видов анализа результаты счи-
тали статистически значимыми при p<0,05.
Результаты и обсуждение
Полученные результаты по содержанию 
аргиназы I в сыворотке крови лиц с Пс пред-
ставлены в таблице 1.
Проведено сравнение уровня аргиназы 
I в сыворотке крови людей с Пс с людьми из 
контрольной группы. Выявлено, что сыво-
роточный уровень аргиназы в контрольной 
группе достоверно ниже, чем у людей с Пс 
(р<0,0001).
Полученные результаты по содержанию 
ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 в сыворотке крови лиц с 
Пс представлены в таблице 2.
У людей с Пс сывороточные концентра-
ции изученных цитокинов в порядке умень-
шения расположились следующим образом: 
ФНО-α – 6,45 (1,30; 11,147) пг/мл, ИЛ-6 – 3,47 
(0,00; 7,65) пг/мл, ИЛ-1β – 2,29 (0,00; 8,13) пг/
мл. Подобное преобладание сывороточной 
концентрации ФНО-α над ИЛ-6 описывает 
Arican [56]. Полученные сывороточные кон-
центрации цитокинов приблизительно соот-
ветствуют данным, описанным в мировой ли-
тературе для лиц с Пс, например [8, 56].
Проведена оценка достоверности разли-
чий сывороточных концентраций изученных 
цитокинов в группах с Пс и в КГ (табл. 3).
Между людьми с Пс и из КГ по изучен-
ным цитокинам не выявлено статистически 
значимых различий.
Полученные данные согласуются с дан-
ными литературы об увеличении сывороточ-
ного уровня ФНО-α [8, 26, 34, 35, 56, 57] и ИЛ-6 
[35, 58] у людей с псориатической болезнью.
Изучена взаимная корреляция сыворо-
точных концентраций ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 в 
группе с Пс (табл. 4).
В группе с Пс выявлена статистически 
значимая умеренная положительная корреля-
ция ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 между собой.
У всех обследованных определен липид-
ный спектр крови. Полученные результаты 
для пациентов с Пс находятся в таблице 5.
Таблица 1 – Сывороточная концентрация аргиназы I у лиц с Пс






Аргиназа I 495,32 332,28 85,28 1627,24 217,76 697,14 400,54
Таблица 2 – Концентрация ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 в сыворотке крови лиц с Пс и в КГ







ИЛ-6 4,74 3,47 0,00 27,19 0,00 7,65 6,05
ФНО-α 6,82 6,45 0,00 23,33 1,30 11,14 6,10
ИЛ-1β 5,44 2,29 0,00 33,96 0,00 8,13 7,45
КГ
ИЛ-6 1,82 1,37 0,00 6,26 0,00 2,77 1,90
ФНО-α 3,44 3,41 0,00 8,33 1,06 4,81 2,62
ИЛ-1β 1,21 0,63 0,00 4,38 0,00 2,08 1,46






При анализе полученных результатов 
липидного спектра крови в группе с Пс выявле-
но 19 (33,93%) человек с нормальным уровнем 
ОХС, 17 (30,36%) человек с незначительной 
гиперхолестеринемией, 9 (16,07%) человек с 
умеренной гиперхолестеринемией, 11 (19,64%) 
человек с тяжелой гиперхолестеринемией; 35 
(62,50%) человек с нормальным уровнем ТГ, 
21 (37,50%) человек с гипертриглицеридеми-
ей; 10 (17,86%) человек со сниженным уровнем 
ХС ЛПВП, 31 (55,36%) человек с нормальным 
уровнем ХС ЛПВП, 15 (26,79%) человек с по-
вышенным уровнем ХС ЛПВП; 41 (73,21%) че-
ловек с нормальным уровнем ХС ЛПОНП, 15 
(26,79%) человек с повышенным уровнем ХС 
ЛПОНП; 13 (23,21%) человек с нормальным 
уровнем ХС ЛПНП, 43 (76,79%) человека с по-
вышенным уровнем ХС ЛПНП.
Результаты изучения компонентов ли-
пидного профиля людей из КГ находятся в та-
блице 6.
При анализе полученных результатов 
липидного спектра крови у людей из КГ выяв-
лено 15 (57,69%) человек с нормальным уров-
нем ОХС, 8 (30,77%) человек с незначительной 
гиперхолестеринемией, 2 (7,69%) человека с 
умеренной гиперхолестеринемией, 1 (3,85%) 
человек с тяжелой гиперхолестеринемией; 21 
(80,77%) человек с нормальным уровнем ТГ, 
5 (19,23%) человек с гипертриглицеридемией; 
1 (3,85%) человек со сниженным уровнем ХС 
ЛПВП, 22 (84,62%) человека с нормальным 
уровнем ХС ЛПВП, 3 (11,54%) человека с по-
вышенным уровнем ХС ЛПВП; 22 (84,62%) че-
ловека с нормальным уровнем ХС ЛПОНП, 4 
(15,38%) человека с повышенным уровнем ХС 
ЛПОНП; 6 (23,08%) человек с нормальным 
уровнем ХС ЛПНП, 20 (76,92%) человек с по-
вышенным уровнем ХС ЛПНП.
Проведена оценка различий компонен-
тов липидного спектра крови у людей с Пс и 
из КГ. Выявлено, что уровень ОХС, ТГ, ХС 
ЛПОНП и ХС ЛПНП у лиц с Пс выше, чем в 
КГ, тогда как уровень ХС ЛПВП выше в КГ. 
Из компонентов липидного спектра между 
группой с Пс и КГ максимально различается 
Таблица 4 – Корреляция сывороточных концентраций ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6 в группах с Пс
Пс
R p
ФНО-α и ИЛ-1β 0,4319 0,0060
ФНО-α и ИЛ-6 0,3537 0,0272
ИЛ-1β и ИЛ-6 0,5549 0,0002
Таблица 5 – Липидный спектр крови людей с Пс






ОХС 6,17 6,05 2,93 10,66 4,64 7,36 1,96
ТГ 2,01 1,84 0,72 5,35 1,37 2,25 1,03
ЛПВП 1,59 1,36 0,59 4,39 1,03 2,05 0,84
ЛПОНП 0,92 0,84 0,33 2,43 0,62 1,02 0,47
ЛПНП 3,67 3,77 0,14 8,15 2,34 4,63 1,88
ИА 3,86 3,42 0,27 11,13 1,82 5,33 2,64
Таблица 6 – Липидный спектр крови людей из КГ






ОХС 5,11 5,07 3,40 8,70 4,10 5,70 1,21
ТГ 1,37 1,01 0,50 3,54 0,80 1,90 0,84
ЛПВП 1,45 1,50 0,80 2,00 1,20 1,80 0,37
ЛПОНП 0,62 0,46 0,23 1,61 0,36 0,86 0,38
ЛПНП 3,03 2,98 1,09 5,59 2,23 3,62 1,03
ИА 2,74 2,75 0,79 5,11 1,72 3,38 1,23
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ОХС – 0,98 мМоль/л, чуть меньше различия по 
ТГ – 0,84 мМоль/л, промежуточные результа-
ты у ХС ЛПНП (0,79 мМоль/л) и ХС ЛПОНП 
(0,38 мМоль/л), минимальные различия опре-
делены в уровне ХС ЛПВП 0,15 мМоль/л. По 
индексу атерогенности разница составила 
0,67. Проведена оценка статистической значи-
мости различий компонентов липидного спек-
тра крови в группе с Пс и в КГ (Mann-Whitney 
U Test): ОХС – р=0,0103; ТГ – р=0,0013; ХС 
ЛПВП – р=0,0815; ХС ЛПОНП – р=0,0013; 
ХС ЛПНП – р=0,0729; ИА – р=0,1177. Таким 
образом, различия по ОХС, ТГ и ХС ЛПОНП 
между людьми с Пс и людьми из КГ статисти-
чески значимы.
Согласно полученным результатам, у 
людей с Пс развиваются проатерогенные из-
менения липидного профиля крови. Выявлен-
ное повышение сывороточных уровней ОХС, 
ХС ЛПНП, ТГ, ХС ЛПОНП и снижение сы-
вороточного уровня ХС ЛПВП соответству-
ет данным литературы [5, 9, 23, 46, 48, 49], где 
авторы описывают или ссылаются на другие 
статьи с подобными изменениями липидного 
профиля крови у лиц с псориатическим пора-
жением кожного покрова.
Проведена оценка корреляции лабора-
торных показателей (сывороточный уровень 
аргиназы I, ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-6, ОХС, ТГ, 
ХС ЛПВП, ХС ЛПОНП, ХС ЛПНП, ИА) с 
клиническими особенностями заболевания 
(возраст, длительность заболевания, тяжесть 
поражения кожного покрова – индекс PASI, 
активность суставного синдрома – индекс 
Ричи, DAS, DAS28) у лиц с Пс (табл. 7).
В группе с Пс без поражения суставов по 
сравнению с группой с ПсА выявлена статисти-
чески значимая умеренная положительная кор-
реляция аргиназы I с индексом PASI и возрас-
том (что соответствует данным литературы).
Из рассмотренных цитокинов только 
ИЛ-6 показал умеренную положительную 
корреляцию с возрастом пациентов.
В группе с Пс статистически значимо 
слабо с возрастом людей коррелировали ТГ, 
ХС ЛПОНП, с умеренной силой – ОХС, то 
есть три из шести рассмотренных показателей 
липидного спектра, что приблизительно со-
ответствует данным литературы [5]. Индекс 
PASI и длительность заболевания статистиче-
ски значимо не коррелировали с изученными 
показателями липидного спектра крови. 
У людей с Пс проатерогенный липидный 
профиль не показал статистически значимой 
корреляции с индексом PASI. Даже при мини-
мальных значениях индекса PASI у многих об-
следованных выявляется нарушение липидно-
го профиля крови. Это косвенно подтверждает 
данные литературы о появлении изменений 
липидного профиля крови у людей с псориа-
тическим поражением кожного покрова уже в 
начальных стадиях заболевания [5, 23, 46, 48, 
49] и (или) о наследственной причине дислипи-
демий у данных людей [23, 48, 49]. Ожидаемо 
обнаружена статистически значимая корреля-
ция большинства изученных показателей ли-
пидного спектра крови с возрастом людей.
Заключение
1. Сывороточный уровень аргиназы I у 
лиц с Пс статистически значимо выше, чем в 
контрольной группе.
2. В группе с Пс без поражения суставов 
Таблица 7 – Корреляции лабораторных показателей с клиническими особенностями у лиц 
с Пс
PASI Возраст Длительность
R p R p R p
Аргиназа I 0,3970 0,0165 0,3370 0,0445 0,1667 0,3313
ФНО 0,14 0,4045 0,21 0,1993 0,28 0,0789
ИЛ-1β -0,14 0,4009 0,17 0,2912 -0,06 0,7125
ИЛ-6 0,04 0,8112 0,43 0,0059 0,22 0,1847
ОХС 0,18 0,1841 0,33 0,0119 0,26 0,0548
ТГ 0,08 0,5523 0,28 0,0333 0,23 0,0816
ЛПВП 0,17 0,2042 0,07 0,5857 0,23 0,0814
ЛПОНП 0,08 0,5613 0,28 0,0338 0,23 0,0815
ЛПНП 0,14 0,2870 0,25 0,0640 0,11 0,4403
ИА -0,05 0,7342 0,14 0,3152 -0,07 0,6166
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выявлена умеренная положительная корреля-
ция аргиназы I с индексом PASI и возрастом.
3. В группе с Пс выявлена статистически 
значимая умеренная положительная корреля-
ция ФНО-α, ИЛ-1β и ИЛ-6 между собой.
4. У лиц с Пс выявлены проатерогенные 
изменения изученных показателей липидного 
профиля: повышение сывороточных уровней 
ОХС, ХС ЛПНП, ТГ, ХС ЛПОНП и снижение 
сывороточного уровня ХС ЛПВП.
5. У лиц с Пс статистически значимо с 
возрастом людей коррелировали три из шести 
рассмотренных показателей липидного спек-
тра: ОХС, ТГ, ХС ЛПОНП.
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